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La obesidad es una entidad patolégica que se caracteriza
por un aumento de la masa corporal grasa y constituye un
problema de salud piiblica de alcance mundial. En Espaiia,
en el periodo comprendido entre 1984 (Estudio Paidos) y
2000 (Estudio enKid), se ha objetivado un aumento en la
prevalencia de sobrepeso y obesidad durante la infancia, ob-
servandose diferencias significativas entre las comunidades
autéonomas. Por ello se intentan medidas profilacticas a ni-
vel nacional y en 2005 el Ministerio de Sanidad desarrolla la
estrategia NAOS. En el imbito médico de esta estrategia el pe-
diatra de atencion primaria adquiere un papel protagonista.
Consciente de ello 1a AEP a través del Comité de Nutricion
pretende aportar informacion acerca de la situacion actual
con respecto a la etiopatogenia y la identificacion precoz de
las poblaciones de riesgo. Se revisa la epidemiologia y los
periodos de riesgo en la edad pediitrica y se dan pautas de
estilo de vida saludable teniendo en cuenta la oferta dietéti-
cay la actividad fisica a lo largo de la infancia, con el objeti-
vo de conseguir una prevencion del sobrepeso y obesidad.
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CHILDHOOD OBESITY. RECOMMENDATIONS
OF THE NUTRITION COMMITTEE OF THE
SPANISH ASSOCIATION OF PEDIATRICS.
PART I. PREVENTION. EARLY DETECTION.
ROLE OF THE PEDIATRICIAN

Obesity is a pathologic entity characterized by an increase
in fat body mass and is a global public health problem. In
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Spain, between 1984 (the Paidos study) and 2000 (the enKid
study), the prevalence of childhood overweight and obesity
increased and significant differences were found among the
autonomous communities. Consequently prophylactic mea-
sures were implemented throughout the country and in
2005 the Ministry of Health developed the NAOS strategy
(strategy for nutrition, physical activity and obesity preven-
tion). Within the medical area of this intervention, primary
care pediatricians acquire a key role. Aware of this, the
Spanish Association of Pediatrics, through the Nutrition
Committee, aims to provide information on the current sit-
uation concerning the etiopathogenesis and early identi-
fication of at-risk populations. The epidemiology and risk
periods in the pediatric age group are reviewed and recom-
mendations on healthy lifestyle are provided, bearing in
mind diet and physical activity throughout childhood, with
the aim of preventing overweight and obesity.

Key words:
Obesity. Over weight. Childbood. Prevention. Diet. Activ-
ity. Risk.

INTRODUCCION

La obesidad es una entidad patolégica que se caracte-
riza por un aumento de la masa corporal grasa y consti-
tuye un problema de salud publica de alcance mundial.
En mayo de 2004, la 572 Asamblea Mundial de la Salud
la declara epidemia del siglo xxiy aprueba la creacion de
una estrategia sobre nutricion, actividad fisica, obesidad y
salud (NAOS)!. En Espana, para cumplir con esta estrate-
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gia, el Ministerio de Sanidad y Consumo (MSC) dicta las
directrices para la elaboracion del Plan Integral de Obe-
sidad, Nutricion y Actividad Fisica en la orden SCO/66/
2004 del 22 de enero 20042 Un ano mds tarde el MSC de-
sarrolla la estrategia NAOS, en cuyo informe se definen
los dambitos en los que se va a desarrollar el trabajo?.

En el ambito médico de esta estrategia, el pediatra de
atencion primaria tiene un papel protagonista. Para mejo-
rar la eficacia de las medidas a adoptar, es necesaria una
mayor informacion con respecto a su participacion en la
prevencion, identificacion de las poblaciones de riesgo,
disponibilidad de materiales de divulgacion entre sus pa-
cientes y mejor entrenamiento de las unidades que se
dedican al tratamiento precoz durante la infancia3.

Por todo ello, la Asociacion Espanola de Pediatria, a
través de su Comité de Nutricion, ha estimado necesario
elaborar un documento que facilite a los pediatras, infor-
macioén, consejos basicos y material educativo para los
pacientes. Este documento se publica en dos partes, la
primera dedicada a la prevencion y la segunda al diag-
nostico y tratamiento del sobrepeso y la obesidad.

OBJETIVOS
1. Sensibilizar a los pediatras de atencion primaria

a) Para detectar:
— Los grupos de riesgo de desarrollo de sobrepeso y
obesidad.

— El sobrepeso y la obesidad.

b) Para reducir los factores de riesgo (alimentarios y
de actividad fisica) de las llamadas enfermedades no

transmisibles (ENT), caracteristicas de las sociedades de-
sarrolladas.

2. Elaborar guias de prevencion y tratamiento.

3. Establecer los criterios de derivacion desde aten-
cion primaria hacia la atencion especializada en obesidad
infantil y juvenil.

EPIDEMIOLOGIA

En los tltimos 20 anos ha aumentado el nimero de ni-
flos obesos”®. En Espana, en el periodo comprendido en-
tre 1984 (Estudio Paidos) y 2000 (Estudio enKid), la pre-
valencia de obesidad en ninos escolares ha aumentado
del 5 al 15% y la de sobrepeso entre los 2-17 afos es del
24,7 %, segun la dltima Encuesta Nacional de Salud (INE
2005), observandose diferencias significativas entre co-
munidades autonomas®1? (fig. 1).

Durante el periodo 1979-2001, el estudio GALINUT de-
mostro un incremento significativo de la media del indice
de masa corporal (IMC), que alcanzé en los ninos 2,2 kg/m?
(12,4%) y en las ninas 1,7 kg/m? (9,4%). Para la me-
dia + 2 DE, este incremento se duplico, alcanzando en los
nifos 4,2 kg/m?2(18,7%) y en las ninas 3,9 kg/m? (16,9 %).
La circunferencia de la cintura también aumenté en los ni-
nos de 10 anos entre 1991 y 2001, con una ganancia de
4,2 cm (64,1 cm frente a 68,3 cm) en los nifios y de 5,8 cm
(51,9 cm frente a 67,5 cm) en las nifias!314,

REGULACION DE LA INGESTA
Y DE LA TERMOGENESIS

El control del peso corporal esta asegurado por una
serie de senales periféricas (péptidos, neurotransmisores
y hormonas) que llegan al sistema nervioso central, infor-
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Figura 1. Prevalencia de obe-
sidad en Esparnia por regiones.
Estudio enKid (1998-2000).
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mandolo de la situacion de ayunas/ingesta y del estado
de los depositos energéticos. En el cerebro se integra
toda esta informacion y se organiza la respuesta que lle-
gard a la periferia a través de fibras simpaticas?®.

Control del equilibrio energético

La consecucion de un adecuado equilibrio energético
se establece a través de un complejo mecanismo que ac-
tda fundamentalmente a tres niveles: aparato digestivo,
tejido adiposo y sistema nervioso.

1. Aparato digestivo. La distension gastrica producida
por la llegada de alimentos al estémago provoca las pri-
meras senales que se transmitirin al cerebro por via va-
gal. Al mismo tiempo induce la secreciéon de una serie
de péptidos; ambas sefales colaboran para crear saciedad
y finalizar la ingesta'®.

Aunque la colecistocinina es el péptido saciante mis
potente y mejor estudiado, se han identificado otros mu-
chos, segregados por las células endocrinas gastrointesti-
nales, como la gastrina, la bombesina, el péptido libera-
dor de gastrina, la neuromedina B, el péptido analogo al
glucagén 1 (GLP-1) y hormonas pancredticas como la in-
sulina y el glucagon. También a nivel gastrico se segregan
hormonas como la leptina gastrica, liberada en respuesta
a la llegada de alimentos al estomago, y la grelina, de
conocimiento mas moderno con importante papel en la
induccién a la ingestal®:17,

Finalmente, los depdsitos del glucogeno hepitico tam-
bién proporcionan informacion al hipotalamo por via va-
gal, para estimular adecuadas respuestas de hambre/sa-
ciedad en funcién de ellos.

2. Tejido adiposo. Hoy se reconoce como un 6rgano
fundamental en la regulacion energética dotado de accio-
nes locales (autocrinas y paracrinas) y a distancia en el
cerebro, musculo, pancreas e higado (endocrinas)!®. Des-
de el tejido adiposo se emiten senales al cerebro, infor-
mandolo del estado de los depésitos. La leptina, segre-
gada de forma preferente (aunque no exclusiva) en los
adipocitos, es la hormona mejor conocida. La adiponec-
tina es otra hormona segregada por los adipocitos entre
cuyas funciones esta la cooperacion en la accion insuli-
nica en el tejido muscular y hepatico. Mientras que la lep-
tina circulante es proporcional a la cantidad de tejido adi-
poso las concentraciones plasmaticas de adiponectina se
reducen al aumentar la masa grasa'®.

3. Sistema nervioso. Al cerebro llega la informacion
desde el tracto gastrointestinal y el tejido adiposo a través
de la circulacion o por via vagal y éste elabora una com-
pleja respuesta que llegara a la periferia por las termina-
ciones simpaticas 20-22. La grelina, liberada en el tracto
gastrointestinal por efecto del ayuno, es inhibida por la
llegada de comida al estobmago, actia sobre las neuronas
del nucleo lateral del hipotilamo estimulando la libera-
cion de neuropéptido Y (NPY) (orexigeno), al mismo

tiempo que hormona de crecimiento!®17. La insulina es
otra hormona fundamental en el control del peso a mis
largo plazo. La concentracion de insulina es proporcio-
nal al grado de adiposidad y llega al cerebro a través de
la circulacion proporcionando informacion de las reser-
vas energéticas?2. Su efecto se establece sobre el NPY,
inhibiéndolo®.

Control de la termogénesis

La dieta aporta la energia necesaria para mantener las
diferentes partes de que consta el gasto energético total.
La produccion de calor se ha localizado en el tejido adi-
poso marrén (TAM), abundante y bien individualizado en
el feto. En €l se lleva a cabo la termogénesis facultativa o
adaptativa, entendiendo por tal al conjunto de procesos
bioquimicos que liberan calor en respuesta al frio o a una
dieta hipercalérica. El TAM estd muy vascularizado e iner-
vado y sus células contienen grasa y abundantes mitocon-
drias. Estas mitocondrias contienen una proteina especial,
la termogenina o proteina desacoplante mitocondrial,
también llamada UCP-1 (uncoupling protein) y su funcion
es la produccion de calor, independiente de la oxidacion
del ATP?3. Por otra parte, la UCP-3 es responsable de la
termogénesis en el tejido muscular y la UCP-2 estd distri-
buida en numerosos tejidos.

El tejido adiposo blanco, contribuye a evitar la pérdida
de calor y de esta forma disminuye el gasto en los obe-
sos. Los adipocitos blancos tienen receptores adrenérgi-
cos de tipo 1y 2, a los que llegan las catecolaminas como
respuesta a la necesidad de incrementar la lip6lisis24,

ETIOLOGIA DE LA OBESIDAD

Genética y ambiente

La obesidad es una enfermedad crénica, compleja y
multifactorial, determinada por la interaccion de factores
genéticos, biologicos, socioeconomicos, conductuales y
ambientales actuando a través de mediadores fisiologicos
de ingesta y gasto de energia. Se ha identificado la partici-
pacion de 600 genes, marcadores y regiones cromosomi-
cas asociados o ligados a fenotipos de obesidad?. La obe-
sidad causada por enfermedades monogénicas es
infrecuente (en torno al 5%) y cursa con clinica grave y
muy precoz, que debe ser evaluada en centros terciarios
de forma precoz?°.

Factores ambientales
Estan ligados al cambio en los habitos alimentarios y a
la disminucién de la actividad fisica.

Otras enfermedades

La obesidad puede ser secundaria a algunas enferme-
dades poco frecuentes como hipotiroidismo, hipercorti-
solismo, déficit de hormona de crecimiento y dafo hipo-
talamico, entre otras.
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Farmacos
Pueden condicionar obesidad los esteroides, los far-
macos antipsicoticos y algunos antiepilépticos.

PERIODOS DE RIESGO DURANTE LA EDAD
PEDIATRICA

Existen varios periodos criticos relacionados con el au-
mento del riesgo de obesidad en la infancia y de obesi-
dad y morbilidad asociada en la edad adulta?.

1. Periodo fetal. La hipotesis de Barker del origen fetal
de las enfermedades del adulto establece que una agre-
sion in utero produce una programacion anormal del de-
sarrollo de 6rganos y aparatos que se manifestard en eta-
pas tardias de la vida?®?°. En el trabajo original, Barker et
al encontraron una relacion entre bajo peso al nacimien-
to y morbimortalidad por enfermedad cardiovascular en
la edad adulta. El sobrepeso y la obesidad materna se
asocian también con obesidad del hijo en la edad adulta
e incluso con sobrepeso ya en la edad infantil 230,

Otras exposiciones que ocurren durante la vida fetal
pueden tener efectos sobre la aparicion posterior de obe-
sidad. Asi, varios estudios han documentado la asociacion
entre el tabaquismo durante el embarazo y el sobrepeso
en la infancia, explicada por la pérdida de apetito mater-
na causada por la nicotina, un compromiso en la circula-
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Figura 2. Rebote adiposo después de los 6 arios.
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cion utero-placentaria por el efecto vasoconstrictor de
ésta o la exposicion a niveles mayores de CO,, que dis-
minuyen el aporte de oxigeno al feto y, por tanto, su cre-
cimiento y desarrollo, con impronta metabdlica y efectos
sobre su salud a corto, medio y largo plazo.

2. Primer ano de vida. El peso del recién nacido y la
alimentacion en esta etapa tienen influencia en el exceso
de peso durante la infancia y la adolescencia. Los nifnos
alimentados con lactancia materna (LM) tienen menor
riesgo de desarrollar obesidad que los lactados artificial-
mente3! y este efecto protector podria incrementarse con
la duracion de la LM. Ademds, el lactante alimentado al
pecho es mas capaz de autorregular su alimentacion que
el que recibe formula. La peor situacion metabdlica rela-
cionada con el desarrollo de obesidad se presenta en los
recién nacidos de bajo peso que ganan ripidamente peso
durante el periodo de lactancia3?33. Asi mismo, se de-
muestra una mayor ganancia ponderal en los lactantes
en los que se introduce la alimentacion complementaria
antes de los 4-6 meses de vida, que ademas se correla-
ciona con una menor duracién de la LM.

Por otra parte, la ingesta proteica es considerablemente
superior en los lactantes que consumen férmula y en
aquellos en los que hay una introduccion precoz de la
alimentacion complementaria. Esto favorece una mayor
ganancia ponderal (early protein hypothesis)*.

3. Rebote adiposo. Normalmente, las cifras del IMC dis-
minuyen a partir del primer ano de vida hasta los 5 o
6 anos de edad en que aumentan de nuevo. A este au-
mento del IMC se le denomina rebote adiposo? (fig. 2).
Numerosos estudios han relacionado el adelanto de éste
con el desarrollo de obesidad.

4. Adolescencia. Supone otra de las etapas de riesgo; la
probabilidad de un nino obeso de convertirse en adulto
obeso aumenta del 20% a los 4 afios a un 80% en la adoles-
cencia.

PREVENCION

I. Alimentacién saludable para la prevencién
de la obesidad

1. Control y alimentacion de la madre durante el em-
barazo y la lactancia. El control nutricional del embara-
0% exige una consulta especial con valoracién del ries-
go nutricional mediante revision de la historia previa de
embarazos, factores genéticos, enfermedades cronicas o
recientes, habitos dietéticos, ingesta de alcohol, tabaquis-
mo, tratamientos que puedan interferir en el aprovecha-
miento de alguna sustancia nutritiva y situaciones sociales
especiales (limitaciones econémicas o inmigracion)3. El
peso pregestacional y la ganancia de peso neta en el em-
barazo son la principal fuente de informacién sobre las
reservas nutricionales disponibles y del aporte nutritivo al
feto38. El incremento total de peso recomendable es de
10 a 13 kg (15 a 21 kg en los embarazos gemelares).
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El periodo de lactancia materna es una condicion
transitoria adaptativa de la mujer durante la cual el re-
querimiento de nutrientes se ve incrementado para cubrir
la demanda metabdlica de la produccion de leche.

2. Elnino lactante. La leche materna es el alimento
ideal para el lactante, pues se adapta a las necesidades
nutricionales, metabdlicas e inmunolédgicas del nino, per-
mitiendo establecer una estrecha relacion madre-hijo3. El
Comité de Lactancia de la Asociacion Espanola de Pedia-
tria (AEP) ha publicado recientemente un documento
para la promocioén y el apoyo de la lactancia materna al
que nos adherimos en todos sus términos.

El efecto protector de la LM es independiente de los
habitos dietéticos y de los patrones de actividad fisica que
se adquieren posteriormente?!,

Actualmente hay estudios para valorar el aporte protei-
co y la composicion grasa de las formulas durante las pri-
meras etapas de la vida como uno de los factores impor-
tantes en la génesis de la obesidad*2%. Es razonable
recomendar preparados cuyo contenido proteico se en-
cuentre entre el 7-10% del valor calérico total de la for-
mula. Por otra parte, las grasas de la leche materna pro-
porcionan el 45-55% de la energia total mientras que en
los adultos su contribucién debe ser de alrededor del
30-35%, por lo que en el transcurso de los primeros
2 anos de vida se debera adecuar el aporte de grasas has-
ta llegar a los niveles recomendados para el adulto. Por
otro lado, también hay que asegurar el aporte de los aci-
dos grasos esenciales: linoleico y a-linolénico. Ademas,
como ambos acidos grasos compiten por las mismas en-
zimas en las reacciones de desaturacion y elongacion,
también es conveniente que haya un buen equilibrio en-
tre los dcidos grasos w-3 y m-6%4,

La introduccion de la alimentacion complementaria se
realizard entre el cuarto y sexto mes de vida, evitando su
precocidad. Se hara de forma gradual, potenciando el
consumo de alimentos variados y saludables (cereales,
frutas, tubérculos, verduras, carne, pescado y huevo), se-
gun las normas habituales. Se mantendra un aporte licteo
equivalente al menos al 50% del aporte calérico. Se evi-
tard el exceso de adicion de cereales, el consumo de

grandes raciones de proteinas (> 30-40 g/racion) y el con-
sumo de zumos comercializados, priorizindose el consu-
mo de fruta entera frente al de zumos naturales. A partir
del 8-10° mes de vida pueden introducirse alimentos no
triturados para potenciar la masticacion (tabla 1).

3. Alimentacion del preescolary escolar. Las necesidades
de cada nino varian con su edad y el grado de actividad fi-
sica. La alimentacion debe ser equilibrada, manteniendo
una proporcion correcta de los diversos principios inme-
diatos. El aporte energético debe distribuirse segin el ritmo
de actividad del nino, por lo que es fundamental realizar un
desayuno abundante, evitar las comidas copiosas, que la
merienda sea equilibrada y que la cena se ajuste para con-
seguir un aporte diario completo y variado® (fig. 3).

Se aconseja eliminar la grasa visible de las carnes, y li-
mitar el consumo de embutidos y fiambres. Debe cocinar-
se con aceite de oliva, evitando la manteca y la margarina,
y el exceso de lacteos con aporte graso entero (mantequi-
lla, nata).

Sobre los hidratos de carbono, hay que fomentar el
consumo de los complejos: legumbres, cereales (pan nor-
mal, pasta, arroz y maiz), frutas frescas y enteras, verdu-
ras y hortalizas crudas o cocidas, tubérculos, y disminuir
el consumo de los refinados: zumos no naturales y re-
frescos y adicion de azicar.

Tras la primera infancia, el nifilo pasa a un periodo en
el que la velocidad de crecimiento es mas lenta y regu-

TABLA 1. Recomendaciones para el lactante

— La mejor oferta es la leche materna: disminuye el riesgo
de obesidad del adulto

— La ganancia de peso no es un marcador de retirada

— Alimentacién a demanda: no forzar la ingesta

— Diversificacion: al 4°-6° mes

— Introduccion gradual de los alimentos

— Cuidado con las texturas y sabores

— Evitar la administracion de mas de 30-40 g de carne
(pollo, ternera, etc.) por racion

— Evitar comidas abundantes

— El momento de comer debe ser agradable y tranquilo

— No intentar mayor ingesta de la que el nino acepte

Vl'y VII: caléricos
Azlcar, cereales,
aceites y grasas

IVy V: reguladores de

Hortalizas, verduras y
frutas

Figura 3. Caracteristicas de los

las reacciones quimicas

Rueda de alimentos

I, II: proteinas y calcio
Plasticos

Leche, carne, pescado
y huevos

Il: energéticos
Plasticos y reguladores
Patatas, legumbres y
frutos secos

grupos de alimentos.
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TABLA 2. Recomendaciones para continuar
el aprendizaje

— Ensenar al nino a comer con horario

— Ensenar a elegir los alimentos

— Los alimentos serdn elegidos: por la textura, el color
y el aspecto

—La leche y el yogurt son necesarios pero no deben sustituir
a las frutas

— Las legumbres se deben tomar varias veces a la semana

— Ofertar diariamente: verduras y frutas que debe aprender
a aceptar

— Consumir la fruta preferentemente entera. Menos frecuencia
de zumos

— Ensenar al nino a desayunar. Debe tomar cereales

— No debe abusar de chucherias, dulces y bollos

— Aprender a no tomar bebidas azucaradas

—Jugar con el nino durante el dia para que no se habitte
a la television

lar. Este tipo de crecimiento se mantiene hasta que ocurre
el estiron puberal. Durante esta fase, aunque el gasto por
crecimiento es menor que en épocas anteriores, el nino
es cada vez mds activo y debe acoplarse a las obligacio-
nes de la vida escolar.

—De 3 a 6 anos: es la edad preescolar. En esta etapa
hay una maduracion de la capacidad del nino para rela-
cionarse con el medio ambiente; se siguen desarrollando
los hébitos alimentarios y costumbres de gran importan-
cia para su vida futura. Durante este proceso existe riesgo
de anarquia en el horario de ingesta y en la eleccion de
alimentos. Es importante dirigir el aprendizaje para la ins-
tauracion de preferencias por alimentos saludables (ta-
bla 2). Para condicionar el gusto hay que tener en cuen-
ta el aspecto, texturas y colores de los alimentos, asi
como la importancia de que la oferta sea reiterada. Al
mismo tiempo, deben evitarse habitos erréneos y de re-
chazo a alimentos saludables. Durante esta edad se ini-
ciara el aprendizaje del desayuno lo mis completo posi-
ble. Es importante evitar el abuso de caramelos, alimentos
dulces y bebidas azucaradas.

—De 7 a 12 anos: la edad escolar. El nifio va adquirien-
do mas autonomia. Tanto en su ambiente familiar como
en el colegio, el nino debe continuar adquiriendo habitos
y conocimientos de alimentacion saludable. La oferta de
alimentos con abundantes grasas y organolépticamente
atractivos para el nino puede repercutir en el patrén die-
tético futuro®. Debe reforzarse o evitar que se pierda el
habito del desayuno completo, ya que la ausencia de éste
se ha correlacionado significativamente con sobrepeso y
obesidad.

Se debe tener presente que durante la edad escolar,
los snacks van adquiriendo importancia en el aporte
energético total, suponiendo a veces hasta un 30% del
aporte caldrico y que las maquinas expendedoras de
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alimentos de comida rdpida y bebidas refrescantes y
azucaradas en los colegios, suponen un serio proble-
ma para conseguir una dieta equilibrada3’. Ademads,
como la poblacién preescolar y escolar es muy sensi-
ble a los mensajes publicitarios, y en la actualidad un
importante nimero de ellos estd dirigido a ninos y
adolescentes, tiene gran importancia la actual instau-
racion del codigo de autorregulacion de la publicidad
de alimentos dirigida a menores (C6digo PAOS)*7 fir-
mado entre la Agencia de Seguridad Alimentaria y las
empresas de publicidad alimentaria, dentro de la estra-
tegia NAOS.

Otro hecho de gran importancia es el aumento pro-
gresivo del nimero de ninos que utilizan el servicio de
comedor escolar. Es necesaria una mayor participacion
de los pediatras de atencién primaria en este campo,
para mejorar la adquisicion de hibitos alimentarios ade-
cuados.

4. Adolescencia. Durante la pubertad tienen lugar cam-
bios significativos en el crecimiento lineal y en la compo-
sicién corporal, estableciéndose el dimorfismo sexual,
En ambos sexos, la obesidad se ha asociado con un in-
cremento en la grasa troncal, aunque en varios estudios
se ha encontrado especial relacion entre una maduracion
puberal temprana de las mujeres y un mayor depdsito
de grasa central:30,

En esta etapa no se requieren aportes extra, salvo de
algunos nutrientes como el calcio, el hierro, el cinc y la
gran mayoria de vitaminas.

Las recomendaciones que se pueden hacer para pro-
mover un balance energético adecuado en el adolescen-
te son:

1. Desayunar en casa: lacteos, cereales o pan y fruta o
zumo natural.

2. Consumir leche y derivados también fuera del desa-
yuno.

3. Distribuir la ingesta para no saltarse ninguna comi-
da. No anadir sal a la comida ya servida. Limitar la adi-
cion de azicar.

4. Programar snacks saludables: fruta y cereales en lu-
gar de frituras saladas y bolleria.

5. Alternar el consumo de carne y pescado, moderan-
do las raciones para poder acompanarlas siempre de
guarnicion de verduras y hortalizas.

6. No abandonar el consumo de legumbres, arroz y
pasta como primer plato de la comida.

7. Consumir 5 raciones de frutas y vegetales al dia:
3 de fruta y 2 de vegetales, una de ellas preferiblemente
cruda.

8. Educar para beber agua para saciar la sed, evitando
los refrescos y bebidas edulcoradas.

9. Promover en los centros escolares la educacién para
una alimentacion saludable. Informar de los efectos no-
civos del alcohol y el tabaco.
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10. Procurar la realizacion de alguna de las comidas
diarias en el ambito familiar.

Il. Actividad fisica durante la infancia

En la prevencion de la obesidad, el objetivo es conse-
guir una actividad fisica que condicione una termogéne-
sis que permita mantener un peso adecuado®.

Su repercusion en el gasto energético total diario per-
mite diferenciar dos tipos de actividad fisica:

1. Actividad fisica espontdanea (AFE). Ocupa la mayor
parte del gasto por actividad fisica. Para un individuo, su
AFE es la suma de sus actividades normales tales como
juego, paseo, asistencia a clase, tiempo de ordenador y
de television, todo ello influenciado por el estilo de vida.

2. Ejercicio fisico. Se denomina asi a la actividad fisica
intensa, planeada, estructurada y repetitiva para obtener
una buena forma corporal, lo que proporciona un gasto
energético extra. Se realiza normalmente durante cortos
periodos de tiempo y puede ser que no repercuta en los
depdsitos energéticos si el individuo presenta alternancia
con fases prolongadas de actividad leve, de modo que el
gasto energético total del dia no se modifica. En el mo-
mento actual continta el debate para determinar la activi-
dad (intensidad, duracién y frecuencia) necesaria para
mantener el peso aunque, la mayoria de los autores se-
nalan 25-30 min diarios de actividad moderada (aerébi-
ca), durante 6-7 dias a la semana.

La termogénesis por actividad fisica que realmente tie-
ne mayor peso en el gasto energético total serfa la AFE®?,
porque ademds de suponer un mayor gasto energético,
eleva el gasto basal durante todo el dia. Lo mas impor-
tante es educar en una vida activa (tabla 3) en la que se
practiquen habitualmente una serie de movimientos coti-
dianos como andar, pasear, subir escaleras, participar en
tareas del hogar, disminuir el uso del transporte publico y

el ascensor. Los nifos deben acostumbrarse a incorpo-
rar el ejercicio a las actividades de ocio, a programar ac-
tividades para el fin de semana, y evitar el sedentarismo.
Es necesario controlar el mal uso o abuso de las TIC (te-
levision, internet, videojuegos, telefonia mévil), desacon-
sejando la existencia de estos aparatos en la habitacion y
reduciendo el ndmero de ellos en el hogar.

DETECCION PRECOZ DE LA POBLACION
DE RIESGO

El pediatra de atencion primaria debe detectar la po-
blacion de riesgo, sobre la que debera incidir de manera
especial promoviendo la adquisicion de hibitos alimenta-
rios saludables y de actividad fisica3354. Si el seguimiento
es estrecho, podra detectar precozmente el sobrepeso y
la eficacia de las medidas serd mayor. En todas las etapas
de la edad pediatrica se ha evidenciado una correlacion
entre determinadas caracteristicas clinicas del individuo
y su familia y la obesidad del adulto>>%6 (tabla 4). Asf mis-
mo, el estudio enKid demuestra distintos factores de ries-
go tanto sociodemogrificos como de antecedentes de
la primera infancia y estilos de vida en el desarrollo de la
obesidad infantil>” (fig. 4).

TABLA 3. Recomendaciones de actividad fisica

—El nino no debe estar sentado mucho tiempo

— Debe subir las escaleras

— Llevarle caminando al colegio o bien que camine algin tramo

— Ensenarle a usar el transporte publico

— Disminuir al maximo el transporte motorizado

— Maximo tiempo de television, ordenador, etc.: 2 h/dia

—Todos los dias después del colegio algin tiempo de actividad
fisica

— Programa actividades al aire libre para el fin de semana:
bicicleta y caminar

— Programa actividad fisica extra 3-4 veces por semana

— Reforzar la actividad fisica mediante la compania de la familia

TABLA 4. Deteccion precoz de la poblacion de riesgo

El pediatra debe registrar: Factores familiares Factores individuales

Lactante Obesidad materna antes o durante embarazo Peso al nacer
Ganancia ponderal durante el embarazo Tipo de lactancia
Diabetes gestacional Ganancia ponderal
Tabaquismo Diversificacion dieta
IMC de los padres
Estilos de vida

1-3 anos IMC de los padres Monitorizar el IMC

Estilos de vida

Rebote adiposo

Preescolares y escolares

IMC de los padres
Estilos de vida

Monitorizar el IMC
Distribucién troncular de grasa

Adolescentes

IMC de los padres
Estilos de vida

Monitorizar el IMC
Valorar el grado de obesidad
Distribucién troncular de grasa

IMC: indice de masa corporal.
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Mayor prevalencia en varones | |

Peso al nacer > 3.500 g

Figura 4. Factores de riesgo.

Estudio enKid.

| Edad entre 6 y 13 afios | | Ausencia de lactancia materna |
s | Bajo nivel de instruccion materno | | Ingesta grasa elevada (> 38% kcal) |
[=) - - - - - - -
» | Nivel socioeconémico familiar bajo | | Consumo elevado de bolleria, embutidos y refrescos |
w
3 | Regioén sur y Canarias | | Bajo consumo de frutas y verduras |
| Actividades sedentarias (ver TV mas de 3 h/dia) |
| No préactica de deporte |
| Mayor prevalencia en mujeres | | Peso al nacer < 3.500 g |
| Edad menor de 6 afios o mayor de 14 | | Lactancia materna |
S Nivel de instruccién materno alto Ingesta grasa (< 35% kcal
n
w
% | Nivel socioeconémico familiar alto | |Consumo moderado de bolleria, embutidos y refrescos|
=
g | Regién noroeste y norte | | Consumo adecuado de frutas y verduras |
z
| Actividad fisica moderada (ver TV menos de 2 h/dia) |
| Practica deportiva habitual 2 dias semana |
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